



ニング(Anesthetic preconditioning: 以下 APC)と短時間の虚血を行う虚血プレコンディシ
ョニング(Ischmic preconditioning: 以下 IPC)は心臓、脳、腎臓などの臓器の虚血再灌流障






護効果の詳細な機序は分かっていない。今回我々は Taqman Low Density Array (TLDA)














miRを Taqman low-density array(以下 TLDA)を用いてmiR 384種を同時に定量 PCR解
析した。データ解析は⊿⊿CT法を使用し各miRの発現倍率を評価した。APC/IPC群でコ
ントロール群と比較し 2倍以上発現変化のあるmiRはさらに Ingenuity Pathway Analysis 
(以下 IPA)を使用しパスウェイ解析を行った。IPA ではマイクロアレイ、プロテオミクス、








はコントロール群(ALT/AST : 503.7/587.7 units per litre)と比較し APC群(ALT/AST : 231.3 
/240.4 units per litre, p < 0.05)、IPC群(ALT/AST : 259.5/332.0 units per litre, p < 0.05)で優位に低
くかった。APC、IPC 群間での有意差は認めなかった。miR の網羅解析ではコントロール
群と比較し APC群で 114個の発現抑制、3個の発現促進、IPC群ではそれぞれ 205個、3
個であった。発現変化のあったmiRのうち 112個のmiRは両群で共通の変化を示した。ま
た APC/IPC群でコントロール群と比較し 2倍以上発現変化のあった 213個のmiRをさら
に IPA 使用下で過去の虚血再灌流障害と関連のある経路と関与があるか調べた。その結果







と指摘されている Akt-GSK-cyclin D1経路の抑制と関連するmiRがあることが分かった。 
過去の報告では miR-1の発現増低下加は活性化 Aktの増加に関与し、miR-133、miR-205
も Aktの発現/活性化を抑制することがわかっている。また、miR-1、miR-17、miR-133の







とより今回の研究では APCと IPCはAkt-GSK-cyclin D1経路の抑制するmiRの発現を低
下させることにより経路の活性が起こり、肝臓保護効果を発揮すると考えられた。 
 
 
 
 
 
 
 
 
